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Grenzzoneninfarkte mit symptomatischer Epilepsie - klinische 
und elektroenzephalographische Befunde 
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Borderzone infarctions with seizures - Clinical and elec- 
troencephalographic findings 
In 6 patients with repeating seizures early after stroke 
periodic lateralizing epileptiform discharges were detec- 
ted in  EEG. Computed tomography scans showed border- 
Zone infarctions including the territories of the middle 
and the posterior cerebral artery in four patients; sono- 
graphic and angiographic findings were suspicious of 
embolic stroke in five cases. Seizures and EEG-discharges 
resolved during a short term treatment with anticonvul- 
sants. In contrast t o  cerebral infarctions of other regions 
with cornparable EEG-changings long term treatrnent was 
necessary in none of the patients. 
Key -Words: Borderzone in  farction -- Periodic epilepti- 
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Zusammenfassung 
Bei sechs Patienten mit  seriell auftretenden epileptischen 
Anfallen im Rahmen eines frischen Hirninfarktes werden 
periodisch auftretende einseitige Spitzenentladungen irn 
EEG beschrieben. Bei vier Kranken ließen sich computer- 
tomographisch lnfarktbezirke im  Grenzzonenbereich zwi- 
schen dem Versorgungsgebiet von mittlerer und hinterer 
Hirnarterie nachweisen. Dopplersonographische und angio- 
graphische Befunde sprachen bei fünf Patienten für eine 
embolische Genese der Infarzierung. Unter einer vorüber- 
gehenden antikonvulsiven Therapie bildeten sich die epi- 
leptischen Anfälle und die EEG-Veränderungen innerhalb 
von Stunden zurück. Eine Dauertherapie war im  Gegen- 
satz zu entsprechenden EEG-Veränderungen bei Groß- 
hirninfarkten anderer Lokalisation in keinem Fall erfor- 
derlich. 
Das Krankheitsbild der vaskulären Epilepsie stellt mit maxi- 
mal 5 % aller Hirninfarktpatienten (12) ein relativ seltenes 
Ereignis dar. Die Annahme eines Kausalzusammenhanges 
zwischen stattgehabtem ischämischen Ereignis und epilep- 
tischen Anfallen sollte daher stets nur nach Ausschluß ande- 
rer Ursachen erfolgen. Die Frequenz syn~pton~at ischer  Epi- 
lepsien ist bei embolisch entstandenen Hirninfarkten mit 
bis zu 10 O/n höher als bei der thrombotischen Erweichung 
(3). Generalisierte Anfalle sind bei vaskulären Epilepsien 
häufiger als fokale (8). Hinsichtlich des zeitlichen Zusam- 
menhanges mit der Ischämie lassen sich Anfalle, die lnitial- 
Symptom eines Hirnfarktes sind oder während der Akutpha- 
se des Schlaganfalles auftreten, von jenen abgrenzen, die 
sich mit zeitlichem Abstand (4 Wochen) zu dem akuten Ce- 
schehen als vaskuläre Spätepilepsie manifestieren (10). Das 
Elektroenzephalogramm zeigt auch bei Hirninfarkten mit 
symptomatischer Epilepsie in der Kegel lediglich leichte dif- 
fuse Anomalien und die dem Hirninfarkt entsprechenden 
fokalen Abweichungen, epilepsietypische Potentiale fehlen 
zuineist. Kommen paroxysniale Potentiale zur Darstellung, 
so finden sie sich oft fokal im Bereich der Randzonen der 
malazischen Areale (6). Enge U. Mitarb. (18)  beschrieben 
bei nur 17 % von 143 Patienten mit vaskulärer Epilepsie 
Spitzenpotentiale, wobei diese bei generalisierten Anfallen 
signifikant häufiger waren. Rarolin U.  Mitarb. ( 2 )  haben 
1962 erstmals auf periodisch auftretende fokale Sharp 
waves und Spitzenpotentiale über der Okzipitalregion mit 
Ausbreitung nach temporal und parietal bei ischämischen 
Ereignissen hingewiesen. Gastaut U.  Nuquet ( 9 )  prägten 
1965 den Begriff der extraterritoriellen zerebralen Isch- 
ämie. Bei diesen Patienten beginnt das Krankheitsbild mit 
einer Serie oder eineni Status fokaler Anfalle, bei deren Ab- 
klingen eine Hemiparese der betroffenen Extremitäten re- 
sultiert. Da es sichbei den entsprechenden Kasuistiken je- 
weils um akute hypoxische Ereignisse handelt, wird ursäch- 
lich eine vorübergehende ischämiebedingte erhöhte zerebra- 
le Anfallsbereitscliaft im Randbezirk angenommen (1 1). In 
der Regel ist das Grenzgebiet zwischen dem Versorgungsbe- 
reich der A. cerebri posterior und dem der A. cerebri media 
betroffen. Die stets passageren krisenhaften EEG-Verände- 
rungen müssen sich klinisch nicht immer in epileptischen 
Syndromen manifestieren, entsprechende Befunde werden 
auch subklinisch und bei nicht epileptischen Manifestatio- 
nen (z. B. der Basilaris-Migräne) beschrieben (1). Die Auto- 
ren verwandten fur ihre klinischen und elektroenzephalo- 
graphischen Beobachtungen den Begriff des „Grenzlandes 
der Epilepsie". 
Im folgenden wollen wir über sechs Patienten berichten, die 
wir in den letzten zwei Jahren zu Gesicht bekamen und die 
die typischen, periodischen, okzipital lokalisierten EEG- 
Entladungen im Rahmen eines ischäinischen Ereignisses 
zeigten. 
Patienten und Methodik 
Bei Patienten, die mit eineni akuten ischämischen Ereignis 
stationär aufgenommen wurden und wahrend der Akutpha- 
se fokale oder generalisierte epileptische Anfalle boten, 
wurde zum fruhestriiöglichen Zeitpunkt, spätestens jedoch 
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innerhalb von 24 Stunden, ein Elektroenzephalogramm 
abgeleitet. Die Ableitung erfolgte mit cinem Schwarzer-1 2- 
Kanal-FE(;-(ierät in Staiidardschaltungen gegen das gleicli- 
und gegenseitige Ohr als Kefereiizelektrode sowie in 
Längs- und Querreiheiiniontagen. Innerhalb der erstcii Wo- 
che nach den1 akuten Ereignis erfolgte eine comptiterto- 
mographische Untersiichung des Schädels niit axialer 
Schichtführung sowie eine dopplersonographische Unter- 
suchung der hirnversorgenderi extrakraniellen Gefaße. In 
Abhängigkeit von möglicher1 therapeutischen Konseqiien- 
zeii wurde cinc angiographischc Darstellung der Hirnge- 
faiSe veranlaist. 
Diejenigen Patienten, die in1 iiiitial angefertigten Elektro- 
enzeplialograinin die von Gastaut U. Naquet (9 )  beschric- 
ben periodischen okzipital lokalisierten Spitzenentladun- 
gen boten, wurden in die weitere Auswertung miteinbe- 
zogen . 
Ergebnisse 
Die wesentlichen klinischen Daten unserer sechs Patienten 
sind in Tab. 1 zusaminengestellt. Es handelt sich um vier 
männliche und zwei weibliche Kranke im Alter z,wischen 
51 und 84 Jahren, vier Patienten waren über 75 Jahre alt. 
In jedem Falle bestand klinisch das Bild epileptisclier An- 
fälle, wobei fünfmal die Epilepsie Initiaisymptom des 
ischämischen Ereignisses war; bei einer Patientin führte 
zwar ein Hemi-Grand mal zur Aufnahme in die Klinik, das 
CT zeigte jcdoch einen bereits ältercn Postcriorinfarkt und 
auch im Verlauf keine frischen Ischämiezonen. Mit Aus- 
nahme dieser Patientin handelte es sich stets uni in Serie 
oder in Form eines Status auftretende epileptische Anfal- 
le, wobei einmal das Bild einer Epilepsia partialis coiitinua 
Kozevnikov imponierte, dreimal motorische Jackson-An- 
falle und einmal Grand mal in Serie vorlagen. Bei jedeni 
der Kranken bestand eine Cesichtsfcldeinschränkung 
entweder in Form einer homonymen Hemianopsie zur Gc- 
genseitc oder einer heniianopischen Aufmerksmikeits- 
scIiwäc1ie. Bei einer Patientin, die bei Aufnahme komatös 
war, wurde die Hemianopsie später bestätigt. Das Conipu- 
tertoniogramm zeigtc einen frischen Infarkt bei vier Pa- 
tienten. Darüber hinaus bestanden älterc Ischämiebezirke 
bei drei Krankcn. Die akuten Ischämien betrafen entweder 
das Versorgiingsgebiet der A. cerebri posterior, wobei iiii- 
mer die Grenze z.um Media-Versorgungsgebiet erreicht 
oder auch leicht überscliritten wurde (Abb. 1). Zweimal 
lag ein Mediateilinfarkt vor, der das Grenzgebiet zur  hinte- 
ren Hirnarteric erreichte. Einen hämodynamisch relevan- 
ten, stenosierenden Prozeß der extrakraniellen, Iiirnversor- 
genden Gefäße sahen wir nur bei einem Patienten; bei dem 
mit 51 Jahren jüngsten Patienten zeigtc dic Angiographie 
eine Zirkulationsstörung im Bereich der korrespondieren- 
den mittleren liirnarterie, ein Befund, der typiscli für em- 
bolisch bedingte Infarkte ist (3). Bei den restlichen vier 
Kranken ergab die dopplersonograpliische Untersuchung 
der Halsgefaße einen unauffälligen Befund. Aufgruiid des 
fortgeschrittenen Alters wurde bei diesen Patienten keine 
Angiograplue durchgefuhrt. Wir werten die negative Dopp- 
lersonographie am ehesten als Hinweis auf eine emboli- 
schc Genese des Infarktes, zumal bei zwei dicscr Kranken 
Tab. 1 Befunde bei sechs Patienten mit periodischen paroxysrnalen EEG-Veränderungen bei Grenzzonen-Infarkten im 
Aa. medialposterior-Bereich 
Alter 
Geschlecht Klinik Computertomographie Gefäßstatus Risikofaktoren 
69 rn Epilepsia partialis continua 
links in Arm und Gesicht. Ho- 
monyme Hemianopsie nach links. 
Monoparese im linken Arm 
motorische Jackson.Anfälle irn 
rechten Arm. Gemischte Aphasie. 
Hemianopische Aufmerksamkeits- 
schwäche nach rechts. Sensomo- 
torische Hemiparese rechts 
82 rn Grand mal-Serie. Kortikale 
Blindheit. Alte Hemiparese 
links 
84 W motorische Jackson-Anfälle im 
linken Arm und Gesicht. Devia- 
tion conjug6e nach links. He- 
miparese links, Koma 
83 m rnot'orische Jackson-Anfälle im 
linken Arm und Gesicht. Hemi- 
anopische Aufmerksamkeits- 
schwäche nach links. Monopare- 
se irn linken Arm 
76 W Halbseitenanfall links. Homo- 
nyme Hemianopsie nach links. 
Muskeleigenreflexe links aus- 











infarkt irn Medial 
Posterior-Bereich 





80 % rechts (Doppler- absolute Arrhythmie 
sonographie) 
Zirkulationsstörung in Hypertonus 
der A. cerebri media 
links (Angiographie) 
normal (Dopplersonogra- Hypertonus 
phie) 
normal (Dopplersonogra- Hypertonus 
phie) absolute Arrhythmie 
normal (Dopplersonogra- Hypertonus 
phiel Diabetes mellitus 
normal f Dopplersonogra- Hypertonus 
phie) absolute Arrhythmie 
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Abb. 1 Computertornogramm eines 83jährigen Patienten mit Grenz- 
zoneninfarkt irn MediaIPosterior-Bereich (zwei Tage nach Auftreten 
von motorischen Jackson-Anfällen des linken Armes und Gesichts 
und einer homonymen Hemianopsie nach links). Beachte die Mitein- 
beziehung ternporo-okzipitaler und basaler Strukturen. 
eine absolute Arrhythmie des Herzens vorlag. Darüber hin- 
aus fanden sich an Gef'aßrisikofaktoren bei jedeni der 
sechs Kranken ein erhöhter Blutdruck und einmal ein Dia- 
betes mellitus. 
Im Elektroenzephalograrnm, das jeweils am Tag des akuten 
Ereignisses angefertigt wurde, zeigten sich die charakteristi- 
schen periodischen, fokalen Entladungeii über der Okzipi- 
talregion mit Ausbreitung nach parietal und temporal; es 
handelte sich dabei um Spitzenpotentiale und Sharp waves, 
die sich auf die auch computertomographisch betroffene 
Me~iiispliäre beschränkten (Abb. 2). Die epileptisclieii Eiit- 
ladungen korrespondierten bei den vier Patienten mit foka- 
ler Epilepsie mit  den klinischen Symptomen;  bei den zwei 
Kranken mit genexalisierten Anfallen waren sie auch im In- 
tervall nachweisbar. Die Behandlung erfolgte bei fünf Kran- 
ken init Diphenylhydantoin, ein Patient erhielt zusätzlich, 
ein anderer ausschließlich Clonazepam parenteral in indivi- 
dueller Dosierung. Unter der angegebenen Medikation wur- 
de stets innerhalb von maximal zwei Stunden Anfallsfrei- 
heit erzielt. Die jeweils 24-72 Stunden nach dem ersten 
EEC abgeleitete Kontro!le zeigte zwar stets eine fokale Ver- 
langsainung, jedocfi nie die zuvor nachgewiesenen epilep- 
sietypischen Entladungen. 
Während sich die sensomotorische Halbseitensymptomatik 
der Gegenseite in der Regel mehr oder weniger befriedigend 
besserte, blieb mit einer Ausnahme die akut  aufgetretene 
Cesichtsfeldstörung bei unseren Kranken bestehen. Bei ei- 
nem Patienten resultierte bei einem computcrtomogra- 
phisch nachweisbaren alten Posteriorinfarkt durch die fri- 
sche Infarzierung eine kortikale Blindheit. Bei drei unserer 
Kranken, deren Verlauf wir weiter verfolgen konnten, tra- 
ten auch ohne entsprechende Beliaiidlung keine weiteren 
Anfa!le auf. 
Abb. 2 EEG-Befund des Patienten aus Abb. 1 ,  vier Stunden nach 
der stationären Aufnahme. Zum Zeitpunkt der Ableitung bestehen 
fokale Zuckungen des linken Armes und der linken Gesichtshälfte. 
Diskussion 
Bei tlirninfarkten im Grenzbereich der Versorgungsgebiete 
zweier Arterien kann es  sich um sogenannte Wasserschei- 
deninfarkte handeln, die auf dem Boden hämodynamischer 
Veränderungeii im Endstrombereicli des jeweils betroffenen 
Gefäßes auftreten. Es kann aber auch ein Territorialinfarkt 
vorliegen, der -- meist embolischer Genese -- das Teilversor- 
gungsgebiet eines der zerebralen Cefaße erfaßt. Treten im 
Rahmen eines Hirninfarktes epileptische Anfalle auf, so  
handelt es sich computertomographisch zumeist um Terri- 
torialinfarkte; bei Wasserscheideninfarkten scheinen fokale 
oder generalisierte Anfalle nur sehr selten vorzukommen. 
Dies scheint auch für den Grenzbereich zwischen den Ver- 
sorgungsgebieten der A. cerebri media und posterior zu gel- 
ten; während Bogousslavsky und Regli (4) bei elf Wasser- 
scheideninfarkten dieser Lokalisation keine epileptischen 
Anfalle beobachten konnte, handelte es sich bei vier unse- 
rer Kranken durchweg um grenzüberschreitende Territo- 
rialinfarzierungen. 
Interessant ist aus klinischer Sicht die Neigung zum Auftre- 
ten von - zumeist fokalen -- Anfällen in Serie. Elektro- 
enzephalographisch ist das Kurvenbild bestimmt durch die 
periodisch auftretenden epileptischen Entladungen, die auf 
die betroffene Hemisphäre beschränkt sind. In a e r e i n s t i m -  
mung mit einer großen Zahl anderer Autoren (1, 2 ,  5,6)  
treten die im angloamerikanischen als periodische laterali- 
sierte epileptiforme Entladungen bezeichneten Transienten 
bevorzugt bei hinteren Grenzzoneninfarkten auf; entspre- 
chende -- häufig allerdings nicht periodisch auftretende - 
Spitzenpotentiale können jedoch auch bei Infarkten ande- 
rer Lokalisationen (6) oder sogar bilateral bei zusätzlicher 
generalisierter Hirnschädigung durch eine Hypoxie (7) vor- 
liegen. Ursache fur.die bevorzugte Manifestation im Poste- 
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rior-Media-Grenzgebiet könnte die Einbcziehung von An- 
teilen des Ciyriis temporo-occipitalis und Gyrus hippocam- 
pus scin, wclche bei zwci unserer Patienten auch computer- 
tomographisch erkennbar war (Abb. 2). Neben der Lokalisa. 
tion des lnfarktes kiinnte auch die Akuität des Eintretens 
der lschäniie bei embolischer Genese, die bei fünf unserer 
sechs Kranken anzunehmen ist, eine Rolle spieleii. Wälirentl 
I?rolmes (10) bei sechs Hirninfarktpatienten mit periodi- 
schen Spitzenentladungen, bei denen nicht ausschliel3lich 
das Grenzgebiet Media-Posterior bctroffcii war, in jcdcrii 
Fall die Entwicklung einer vaskulären Epilepsie bcobach- 
tete, war bei unseren Krankcn dic Prognose im Hinblick auf 
die Anfdie durchweg günstig, so daK wir eine antikonvulsi- 
vc Langzcitmcdikation bei diesen Kranken nicht für ge- 
rechtfertigt erachten. 
Eine interessantc Heobaclitung teilten Verrna lind Kooi 
(16) niit. Diese Autoren fanden bei 15 Kraiiken i i ~ i t  eiiieni 
Hirninfarkt konrralareral aperiodische, bis zii drei Monaten 
nach dem Ereignis persistierende, cpilepiforme Transicnten, 
welche durchweg nicht mit klinischen Anfallen assoziiert 
waren. Bei diesen elektroenzephalographischen Phänome.. 
nen scheint ebenfalls eine generelle Hirnschädigung eine 
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